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Tutkielmassa käsitellään ihmisten itsehoitokipulääkkeiden ibuprofeenin,
ketoprofeenin, asetyylisalisyylihapon ja parasetamolin käyttöä koirilla.
Itsehoitolääkkeillä tarkoitetaan apteekista ilman reseptiä saatavia
lääkevalmisteita. Tutkielmassa käytetyllä termillä "käsikauppalääkkeet" viitataan
myös samoihin valmisteisiin. Parasetamolia ei tässä tutkielmassa luokitella
tulehduskipulääkkeeksi sen erilaisten ominaisuuksien vuoksi.
Kipulääkkeet ovat hyvin yleisesti käytetty lääkeryhmä eläinlääkinnässä. Mikään
tutkielmassa käsiteltävä lääkeaine ei ole myyntiluvallinen tai rekisteröity
Suomessa koiralle. Tällä hetkellä kaikki koirille rekisteröidyt kipulääkkeet ovat
Suomessa reseptilääkkeitä, joten kaiken koirien kipulääkinnän tulisi tapahtua
eläinlääkärin arvion perusteella.
Tutkielman tarkoituksena oli selvittää ihmisten itsehoitokipulääkkeiden käytön
yleisyyttä koirilla ja kissoilla. Lisäksi haluttiin selvittää näiden lääkeaineiden
haittavaikutuksia koirilla ja pohtia niiden omatoimisen käytön ongelmakohtia.
Tutkimuksen aihe on tärkeä, koska eläinten omatoiminen lääkitseminen ilman
eläinlääkärin arviota voi aiheuttaa eläimelle vakaviakin haittavaikutuksia. Oletan
myös, ettei tavallinen koiranomistaja tiedä näistä vaaroista, eikä ymmärrä
ottamaansa riskiä. Ihmisten itsehoitokipulääkkeiden käytön yleisyyttä koirilla ja
kissoilla ei ole aikaisemmin tutkittu Suomessa.
Työn hypoteesina oli, että koiran- ja kissanomistajat käyttävät toisinaan
lemmikeilleen ihmisten itsehoitokipulääkkeitä. Tätä lähdettiin selvittämään
kyselytutkimuksella apteekkeihin. Kerätty aineisto käsittelee sekä kissoja että
koiria, eikä koirille käytettyjä lääkkeitä ole aineistossa erotettavissa.
Tulehduskipulääkkeet aiheuttavat haittavaikutuksia myös kissoilla, mutta
kirjallisuuskatsaus käsittelee vain koirille aiheutuvia haittavaikutuksia.
22 KIRJALLISUUSKATSAUS
2.1 Tulehduskipulääkkeiden yleiset ominaisuudet
Tulehduskipulääkkeet ovat ryhmä erilaisia lääkeaineita, joilla on kipua lievittävä,
kuumetta alentava ja tulehdusta estävä vaikutus (Moilanen & Kankaanranta
2013). Ne imeytyvät pääasiassa mahalaukusta ja ohutsuolen alkuosasta  (Khan
& McLean 2012). Tulehduskipulääkkeet ovat heikkoja happoja ja pääasiassa ne
imeytyvät hyvin sekä suunkautta annosteltuina että ihon alle tai lihakseen
injektoituina (Lees ym. 2004). Tulehduskipulääkkeet ovat veressä vahvasti
proteiineihin sitoutuneita ja vain sitoutumattomat molekyylit ovat aktiivisia (Khan
& McLean 2012). Vahva proteiineihin sitoutuminen lisää tulehduskipulääkkeiden
kulkeutumista tulehduspaikalle proteiinipitoisen eksudaatin mukana (Riviere &
Papich 2009). Tulehduskipulääkkeet metaboloidaan pääasiassa maksassa,
jossa ne muutetaan vesiliukoisempaan muotoon, ja metaboliitit eritetään
pääasiassa virtsaan (Khan & McLean 2012). Vain pieni osa lääkeaineesta
erittyy munuaisten kautta virtsaan muuttumattomana, koska voimakas
proteiineihin sitoutuminen estää erittymistä (Khan & McLean 2012).
Tulehduskipulääkkeiden pääasiallinen toimintamekanismi perustuu COX-
entsyymin estämiseen (Moilanen & Kankaanranta 2013). COX muuttaa
solunkalvon fosfolipideistä vapautuvan arakidonihapon prostanoideiksi, jotka
säätelevät monia elimistön fysiologisia toimintoja, kuten verisuonten
supistumista, veren hyytymistä, munuaisten verenvirtausta,
ruoansulatuskanavan eritystä ja hormonitoimintaa, mutta ne toimivat myös
tulehduksen välittäjäaineina (Riviere & Papich 2009). Tulehdusreaktion lisäksi
prostanoideilla on merkitystä perifeerisessä ja sentraalisessa kiputunnossa
(Riviere & Papich 2009) sekä kuumeetta nostattavina aineina (Engstrom ym.
2012). Prostanoideihin kuuluvat prostaglandiinit, tromboksaanit ja prostasykliini.
Tulehduskipulääkkeet estävät COX-entsyymiä reversiibelisti. Tästä
asetyylisalisyylihappo on poikkeus, sillä se asetyloi entsyymin pysyvästi
(Simmons ym. 2004).
3Arakidonihappo voidaan vaihtoehtoisesti ohjata lipo-oksygenaasireitille, jossa
se muutetaan LOX:n vaikutuksesta leukotrieeneiksi (Khan & McLean 2012).
Perinteiset tulehduskipulääkkeet eivät pysty suoraan estämään LOX:a, mutta
joillain uudemmilla tulehduskipulääkkeillä on inhiboiva vaikutus sekä COX- että
LOX-entsyymeihin (Chandrasekharan ym. 2002). LOX-COX-estäjät saattavat
tarjota paremman anti-inflammatorisen vasteen ja vähemmän sivuvaikutuksia
verrattuna perinteisiin tulehduskipulääkkeisiin (Parente 2001, Chandrasekharan
ym. 2002). Esimerkki tällaisesta lääkeaineesta on tepoksaliini, josta on ollut
Suomessakin koiralle myyntiluvallinen valmiste, mutta sen valmistus on
lakkautettu (McCarthy 2013).
COX-entsyymistä on ainakin kaksi isoentsyymiä: COX-1 ja COX-2. COX-1
esiintyy monissa elimistön soluissa, ja se ylläpitää elimistön normaalia
prostanoidituotantoa. Sen tuottamat kliinisesti tärkeimmät prostanoidit ovat
PGE2 ja TXA2 (KuKanich ym. 2012). PGE2:lla on tärkeä rooli esimerkiksi
kiputunnon herkistymissä (St-Jacques & Ma 2014), ruoansulatuskanavan
limakalvon suojaamisessa (Kunikata ym. 2001) ja munuaisten verenvirtauksen
säätelyssä (Villa ym. 1997). TXA2 vaikuttaa verenvuodon tyrehtymiseen
edesauttamalla verihyytymän muodostumista ja vasokonstriktiota (KuKanich
ym. 2012). COX-1:llä on merkitystä myös tulehdusreaktiossa (Smith ym. 1998).
COX-2:a muodostuu pääasiassa tulehdusreaktiossa ja sillä on sekä
proinflammatorisia että anti-inflammatorisia vaikutuksia (Riviere & Papich 2009).
COX-2:a syntetisoidaan kun solu altistuu tietyille sytokiineille, kasvutekijöille tai
bakteerituotteille (Riviere & Papich 2009). COX-2:a esiintyy myös
rakenteellisena esimerkiksi aivoissa, munuaisissa, silmän sädekehässä,
kohdussa ja munasarjoissa (Riviere & Papich 2009) sekä duodenumin ja
pyloruksen limakalvolla (Wooten ym. 2008). COX-2:n tärkeimpiä muodostamia
molekyylejä ovat PGI2 ja  PGE2 (Bergh & Budsberg 2005). PGI2 aiheuttaa
vasodilataatiota, inhiboi verihiutaleiden aggregaatiota ja sillä on
antiproliferatiivisia vaikutuksia (Bergh & Budsberg 2005). PGI2 esiintyy myös
ruoansulatuskanavan limakalvolla, jossa sillä on ruoansulatuskanavaa
suojaavia vaikutuksia (Takeuchi ym. 2003). PGI2 indusoituu myös
4tulehdusreaktiossa ja vaikuttaa PGE2:n ohella munuaisten verenkiertoon
(KuKanich ym. 2012).
COX-1:n ja COX-2:n lisäksi on löydetty näiden entsyymien erilaisia
muunnoksia, jotka syntyvät COX-entsyymien geenien koodaaman RNA:n
erilaisen pilkkomisen seurauksena. Tällainen muunnos on esimerkiksi COX-3,
jota esiintyy koiran aivokuorella (Chandrasekharan ym. 2002). COX-3 estyy
tulehduskipulääkkeiden ja parasetamolin vaikutuksesta (Chandrasekharan ym.
2002). COX-3 on herkempi parasetamolille kuin COX-1 ja COX-2
(Chandrasekharan ym. 2002).
Tulehduskipulääkkeet voidaan jaotella sen mukaan, missä suhteessa ne
estävät COX-1:ä ja COX-2:a. Lääkeaineiden vertailuun käytetään usein COX-
1:n ja COX-2:n IC50-arvojen suhdetta. IC50-arvo kuvaa lääkemäärää, joka
inhiboi puolet entsyymireaktioista. IC50-arvojen määrittäminen ei ole kovin
spesifinen tapa tutkia lääkeaineen selektiivisyyttä, sillä arvot vaihtelevat suuresti
tutkimusasetelman mukaan (KuKanich ym. 2012). Usein määritykset tehdään in
vitro, eivätkä ne välttämättä vastaa todellista tilannetta elimistössä.
Lääkeaineiden selektiivisyys muuttuu, riippuen lääkeaineen pitoisuudesta.
Suurilla pitoisuuksilla selektiivisyys vähenee (KuKanich ym. 2012). COX-
selektiivisyys on myös hyvin lajikohtaista, joten lajien välinen tulkitseminen voi
johtaa virheellisiin johtopäätöksiin (KuKanich ym. 2012). IC50-arvojen suhdetta
käytetään usein tulehduskipulääkkeen turvallisuuden arvioinnissa, mutta täytyy
muistaa, että sen perusteella ei voida arvioida munuais- ja maksavaikutuksia
sillä ne eivät ole riippuvaisia COX-selektiivisyydestä. Joidenkin tulehduskipu-
lääkkeiden COX-selektiivisyys riippuu proteiinikonsentraatiosta, joten verellä
tehtyjen tutkimusten selektiivisyysarvot voivat poiketa kohdekudoksen, kuten
nivelnesteen tai keskushermoston vastaavista arvoista erilaisen
proteiinipitoisuuden vuoksi (Warner ym. 2006). Koska IC50-suhteet voivat
vaihdella hyvinkin paljon riippuen tutkimuksesta, ei niihin tulisi perustaa arviota
lääkeaineen turvallisuudesta edes ruoansulatuskanavan osalta, vaan tämä tieto
tulisi kerätä kliinisistä tutkimuksista (KuKanich ym. 2012).
5Riviere ja Papich (2009) luokittelevat tulehduskipulääkkeet COX-
selektiivisyyden mukaan neljään luokkaan: COX-1-suosivat tai –selektiiviset,
jotka estävät COX-1:ä vähintään 5 kertaa voimakkaammin kuin COX-2:a;
epäspesifiset COX-inhibiittorit, jotka estävät molempia isomuotoja suunnilleen
samassa suhteessa; COX-2-suosivat tai kohtalaisen selektiiviset COX-2-estäjät,
jotka estävät COX-2:a 5-100 kertaa voimakkaammin kuin COX-1:ä sekä hyvin
selektiiviset COX-2-estäjät, jotka inhiboivat COX-2:a yli 100 kertaa
voimakkaammin kuin COX-1:ä. Hyvin COX-2-selektiivisistä lääkeaineista
voidaan käyttää myös nimeä koksibit (Bergh & Budsberg 2005).
2.2 Tulehduskipulääkkeiden haittavaikutukset
Tulehduskipulääkkeiden haittavaikutukset perustuvat pääasiassa samoihin
mekanismeihin kuin niiden halututkin vaikutukset. Yleisimpiä
tulehduskipulääkkeiden haittavaikutuksia ovat ruoansulatuskanavan ärsytys ja
haavaumat (Talcott & Gwaltney-Brant 2012). Suorat haittavaikutukset
ruoansulatuskanavaan johtuvat suuresta lääkeainekonsentraatiosta
ruoansulatuskanavan limakalvolla. Monet tulehduskipulääkkeet ovat heikkoja
happoja ja ovat mahalaukun happamassa ympäristössä ionisoitumattomassa
muodossa, jossa ne pääsevät kulkeutumaan neutraalimpaan solunsisäiseen
tilaan solukalvon läpi (Gutknecht & Tosteson 1973). Neutraalissa pH:ssa heikot
hapot ovat ionisoituneessa muodossa, jolloin ne kulkeutuvat heikosti
solukalvojen läpi. Näin tulehduskipulääkkeet voivat kertyä limakalvoon hyvinkin
suurina pitoisuuksina, jolloin ne voivat aiheuttaa soluvaurioita (Khan & McLean
2012).
Systeemiset ruoansulatuskanavan haittavaikutukset johtuvat endogeenisen
prostaglandiinituotannon estymisestä. Prostaglandiinituotannon estyminen
johtaa moniin limakalvohaavaumille altistaviin tapahtumiin. PGE2 lisää
ruoansulatuskanavan liman ja bikarbonaatin eritystä (Chu ym. 1999).
Prostaglandiinit saattavat vaikuttaa myös pinta-aktiivisen fosfolipidikerroksen
toimintaan (Kao & Lichtenberger 1993) Normaalisti bikarbonaattia ja
fosfolipidejä sisältävä lima mahalaukun limakalvolla suojaa limakalvoa
6mahalaukun happamalta sisällöltä. Tulehduskipulääkkeiden vaikutuksesta
suojaavan limakerroksen laatu heikkenee ja bikarbonaattituotanto vähenee
(Khan & McLean 2012). Normaalitilanteessa limakalvon solut uusiutuvat
tehokkaasti ja korjaavat pienet limakalvovauriot nopeasti. Prostaglandiini-
inhibitio hidastaa solujen uusiutumista ja heikentää limakalvon verenkiertoa
(Simmons ym. 2004, Khan & McLean 2012). PGE2 heikentää mahalaukun
epiteelin läpäisevyyttä, kun epiteeli joutuu kosketuksiin hapon kanssa
(Takezono ym. 2004). Tämä suojaa limakalvoa estämällä hapon takaisin
diffundoitumista. Myös prostaglandiinituotannon estymisestä johtuva
neutrofiilien tarttuminen verisuonten endoteeliin altistaa limakalvoa vaurioille,
koska neutrofiilit vapauttavat vapaita happiradikaaleja ja muita entsyymejä,
jotka vaurioittavat limakalvon soluja (Khan & McLean 2012). Prostaglandiinit
myös vähentävät mahalaukun rauhasten haponeritystä ja täten vähentävät
limakalvolle aiheutuvaa kemiallista ärsytystä (Simmons ym. 2004).
Prostaglandiini-inhibitiosta johtuen epäselektiiviset COX-estäjät aiheuttavat
mahalaukun seinämän hypermotiliteettia, ja COX-1-selektiiviset ja epäspesifiset
COX-estäjät lisäävät mahalaukun limakalvon verisuonten läpäisevyyttä (Tanaka
ym. 2002). Epäselektiiviset lääkeaineet, jotka inhiboivat molempia COX-
entsyymin isomuotoja, aiheuttavat vakavimmat ruoansulatuskanavan vauriot
(Wallace ym. 2000, Tanaka ym. 2002, Simmons ym. 2004). Rotalla mahalaukun
limakalvon PGE2 väheni COX-1-selektiivisellä, muttei COX-2-selektiivisellä
lääkeaineella (Wallace ym. 2000, Tanaka ym. 2002). Voimakkaimman PGE2-
inhibition aiheutti epäselektiivinen COX-estäjä (Tanaka ym. 2002). Selektiiviset
COX-1- tai COX-2 estäjät eivät aiheuttaneet haavaumia mahalaukun
limakalvoilla, mutta epäselektiivinen COX-estäjä ja selektiivisten COX-1- ja
COX-2-estäjien yhdistelmä aiheutti (Wallace ym. 2000, Tanaka ym. 2002).
COX-2-geeniekspressio lisääntyi COX-1-selektiivisen lääkkeen vaikutuksesta,
mikä voi selittää sen, miksi COX-1-selektiiviset lääkeaineet eivät aiheuta
limakalvohaavaumia niin helposti kuin epäselektiiviset lääkeaineet (Tanaka ym.
2002). Ruoansulatuskanavan haittavaikutusten esiintyvyyttä voidaan vähentää
käyttämällä COX-1:ä säästäviä lääkeaineita, mutta myös näillä lääkeaineilla
ruoansulatuskanavan haittavaikutuksia esiintyy (Bergh & Budsberg 2005).
7Suurina pitoisuuksina myös COX-2-selektiiviset lääkeaineet voivat inhiboida
COX-1:ä, jolloin fysiologinen prostanoidituotanto estyy (Khan & McLean 2012).
Tulehduksellisissa ruoansulatuskanavan sairauksissa (Moilanen &
Kankaanranta 2013) ja limakalvovaurioiden paranemisvaiheessa (Riviere &
Papich 2009) myös COX-2 vastaa limakalvon paranemista edistävistä ja
limakalvoa suojaavista prostaglandiineista. Näissä tilanteissa COX-2-
selektiiviset tulehduskipulääkkeet aiheuttavat herkemmin ruoansulatuskanavan
haittavaikutuksia ja hidastavat vaurioiden paranemista (Riviere & Papich 2009).
Pitkäaikaisella tulehduskipulääkehoidolla mahalaukun limakalvo alkaa
mukautumaan kipulääkkeiden aiheuttamaan stressiin ja vauriot saattavat
vähentyä (Polat ym. 2010). Adaptaation mekanismi on epäselvä, mutta
lisääntyneellä antioksidantti- ja vähentyneellä oksidanttimäärällä voi olla
vaikutusta asiaan (Polat ym. 2010).
Koiran oireet esim. oksentelu tai ripuli korreloivat heikosti limakalvohaavaumien
esiintyvyyden kanssa, ja haavaumia saattaa esiintyä täysin oireettomillakin
koirilla (KuKanich ym. 2012). Monessa tutkimuksessa havaittiin vain lieviä
oireita tai ei lainkaan oireita, vaikka endoskopiassa havaittiin ruoansulatus-
kanavan limakalvovaurioita: (Forsyth ym. 1996, Reimer ym. 1999, Narita ym.
2006). Yleisimpiä oireita ruoansulatuskanavan haavaumien yhteydessä koirilla
on apatia, ruokahaluttomuus ja oksentelu (Hinton ym. 2002).
Terveillä eläimillä ja oikealla annostellulla tulehduskipulääkkeiden käytöllä ei
yleensä ole suurta vaikutusta munuaisten toimintaan edes pitkillä hoitojaksoilla
(KuKanich ym. 2012). Tulehduskipulääkkeiden negatiiviset munuaisvaikutukset
johtuvat pääasiassa prostaglandiinisynteesin estymisestä, sillä munuaisten
verenvirtaus ja glomerulussuodos ovat prostaglandiiniriippuvaisia, silloin kun
munuaisperfuusio on heikentynyt (Rodriguez ym. 2000). Näitä tiloja ovat mm.
dehydraatio, hypotensio, sydämen vajaatoiminta, munuais- tai maksasairaus
sekä anestesia (Khan & McLean 2012, Moilanen & Kankaanranta 2013) Koiran
munuaisissa esiintyy COX-2:a fysiologisena macula densassa, Henlen lingon
nousevassa osassa ja munuaisnystyn soluissa (Khan ym. 1998). COX-2:n
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aistii vähentyneen munuaissuodoksen määrän tai vähentyneen natriumkloridin
määrän suodoksessa (KuKanich ym. 2012). Myös dehydraatiossa vapautuvat
angiotensiini II ja vasopressiini stimuloivat PGE2:ta (Scharschmidt & Dunn
1983). Prostaglandiinit laajentavat munuaisten afferentteja arterioleja ja lisäävät
reniinin tuottoa jukstaglomerulaarisoluista (KuKanich ym. 2012). Prostaglandiinit
estävät vasopressiinin aiheuttaman vasokonstriktion munuaisissa ja ylläpitävät
munuaisten riittävää verenkiertoa (Yared ym. 1985). Verenkierron
heikkeneminen voi aiheuttaa munuaisissa iskeemisen vaurion ja akuutin
munuaisten vajaatoiminnan (Khan & McLean 2012). Tila on usein palautuva, jos
lääkitys lopetetaan (Moilanen & Kankaanranta 2013). Koska munuaisissa on
fysiologisena COX-2:a, tulehduskipulääkkeen COX-2-selektiivisyys ei vähennä
näiden haittavaikutusten esiintymistä, vaan voi jopa lisätä niiden
todennäköisyyttä (Bergh & Budsberg 2005).
Tulehduskipulääkkeiden haittavaikutukset maksaan ovat harvinaisia eläimillä
terapeuttisilla annoksilla (Riviere & Papich 2009). Maksatoksisuuden
mekanismiksi epäillään kipulääkkeiden reaktiivisten metaboliittien sitoutumista
maksasolun rakenteisiin, mikä aiheuttaa solun toiminnan häiriintymisen ja solun
vaurioitumisen (Talcott & Gwaltney-Brant 2012). Karprofeenin tiedetään
aiheuttavan joillekin yksilöille yliherkkyydestä johtuvaa akuuttia maksan
vajaatoimintaa terapeuttisilla annoksilla (MacPhail ym. 1998). Parasetamolin
maksatoksisia vaikutuksia käsitellään erikseen kappaleessa 3.7.
COX-1:ä estävät tulehduskipulääkkeet estävät myös tromboksaanisynteesiä ja
voivat pidentää verenvuotoaikaa, koska verihiutaleet eivät aggregoidu ja
verisuonten supistuminen vaurion yhteydessä häiriintyy (Simmons ym. 2004).
Tulehduskipulääkkeet vaikuttavat koirilla myös luun muodostumiseen
murtumissa (Ochi ym. 2011).
Ihmisillä tulehduskipulääkkeiden harvinaisempina haittavaikutuksina on todettu
sydäninfarkteja COX-2-selektiivisillä lääkeaineilla, keuhkoputkien supistumista
astmaatikoilla ja ihoreaktioita (Moilanen & Kankaanranta 2013). Jyrsijöillä on
9todettu COX-2-inhibition aiheuttavan hedelmällisyyshäiriöitä ja häiriöitä
alkionkehityksessä (Bergh & Budsberg 2005).
2.3 Mitä lääkeaineita on saatavilla?
Suomessa on koirille myyntiluvallisina tulehduskipulääkkeinä meloksikaamia,
karprofeenia, robenakoksibia, firokoksibia ja mavakoksibia sisältäviä valmisteita
(Pharmaca Fennica Veterinaria. 2014). Erityisluvalla koirille saa piroksikaamia
sisältävän valmisteen (Fimea 2014). Kaikki koirien kipulääkkeet ovat
reseptivalmisteita. Karprofeeni, meloksikaami ja piroksikaami voidaan luokitella
COX-2-selektiivisiin tulehduskipulääkkeisiin (Streppa ym. 2002, Talcott &
Gwaltney-Brant 2012) ja muut kuuluvat koksibeihin.
Suomessa ihmisten itsehoitokipulääkkeinä on saatavilla asetyylisalisyylihappoa,
ibuprofeenia, ketoprofeenia ja parasetamolia (Pharmaca Fennica 2014). Näistä
kaikki tulehduskipulääkkeet ovat koiralla COX-1-selektiivisiä (Streppa ym.
2002). Parasetamolin COX-selektiivisyydestä koiralla ei ole tietoa, mutta
ihmisellä se vaikuttaa kuten COX-2-estäjä (Cryer & Feldman 1998). Millään
ihmisten itsehoitotulehduskipulääkkeiden vaikuttavalla aineella ei ole Suomessa
myyntilupaa koirille. Maa- ja metsätalousministeriön asetuksen 6/EEO/2008
mukaan ihmisten lääkevalmisteiden käyttö eläimille on kiellettyä, ellei
eläinlääkäri omalla harkinnallaan niitä eläimelle määrää, silloin kun sopivaa
eläinvalmistetta ei ole saatavilla.
2.4 Asetyylisalisyylihappo
Asetyylisalisyylihappo kuuluu salisylaattiryhmään. Asetyylisalisyylihappoa
kutsutaan usein myös sen alkuperäisellä kauppanimellä aspiriini.
Asetyylisalisyylihappo on COX-1-selektiivinen (Streppa ym. 2002), mutta sen
hajoamistuote salisylaatti on ainakin ihmisellä heikosti COX-2 selektiivinen
(Moilanen & Kankaanranta 2013). Asetyylisalisyylihapon puoliintumisaika on
hyvin lyhyt ja salisylaatti aiheuttaa suuren osan lääkkeen analgeettisista ja anti-
inflammatorisista vaikutuksista. Analgeettisten, antipyreettisten ja anti-
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inflammatoristen vaikutustensa lisäksi asetyylisalisyylihappoa käytetään
antitromboottisen vaikutuksensa takia. Se asetyloi COX:n pysyvästi eivätkä
tumattomat verihiutaleet pysty tuottamaan uutta entsyymiä, joten tromboksaanin
tuotanto estyy verihiutaleen elinajaksi (Riviere & Papich 2009). Muut kudokset
pystyvät tuottamaan uutta COX-entsyymiä, joten vaikutus ei ole yhtä
pitkäaikainen. Asetyylisalisyylihappoa on käytetty kivunlievitykseen koirille
annoksella 10-20 mg/kg kahdesti päivässä (Khan & McLean 2012) tai 10-25
mg/kg kahdesti tai kolmesti päivässä (Villar ym. 1998). Yksilöiden herkkyydessä
asetyylisalisyylihapolle on suuria eroja (Villar ym. 1998), ja jo nämä annokset
voivat aiheuttaa haittavaikutuksia.
2.4.1 Vaikutukset ruoansulatuskanavaan
Ruoansulatuskanavan oireet, kuten oksentelu, ovat yleisimpiä asetyylisalisyyli-
hapon haittavaikutuksia (Jones ym. 1992). Asetyylisalisyylihappo voi aiheuttaa
myös ruoansulatuskanavan haavaumia, joista voi seurata veristä oksentelua ja
melenaa, eli ruoansulatuskanavan verenvuodosta johtuvaa mustaa ulostetta
(Villar ym. 1998). Pienet limakalvohaavaumat ja pistemäiset verenpurkaumat
ovat yleisempiä mahalaukun tähystyslöydöksiä kuin varsinaiset mahahaavat
(Villar ym. 1998). Epäillään, että ruoansulatuskanavan limakalvovauriot ovat
asetyylisalisyylihappolääkityksen yhteydessä todella yleisiä, vaikka useimmilla
koirilla ei olekaan kliinisiä oireita (Villar ym. 1998).
Asetyylisalisyylihappo 25 mg/kg 2 kertaa päivässä 28 päivän ajan annettuna
aiheutti mahalaukun limakalvon haavaumia kaikilla viidellä tutkitulla koiralla
(Nishihara ym. 2001). Pohjukaissuolta ei tutkittu. Verrokkiryhmässä ei havaittu
muutoksia (Nishihara ym. 2001). Forsyth ym. (1996) havaitsivat haavaumia
mahalaukun tai pohjukaissuolen limakalvolla kaikilla kuudella asetyylisalisyyli-
hapolla lääkityllä koiralla (15 mg/kg 12 tunnin välein 7 päivän ajan). 25 mg/kg 3
kertaa vuorokaudessa (Sennello & Leib 2006) ja 16,5 mg/kg 2 kertaa
vuorokaudessa (Reimer ym. 1999) puskuroitua asetyylisalisyylihappoa aiheutti
mahalaukun limakalvovaurioita 28 päivän lääkinnän aikana huomattavasti
enemmän kuin verrokkiryhmissä.
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10 mg/kg kaksi kertaa vuorokaudessa 3 päivän ajan vähensi COX-2:n
ilmentymistä pohjukaissuolen limakalvolla. Lääkitys ei vaikuttanut COX-1:n
ilmentymiseen eikä haavaumia mahalaukun tai pohjukaissuolen limakalvoille
muodostunut (Wooten ym. 2008). 62,5 mg/kg asetyylisalisyylihappoa sekä
yhdistelmä 62,5 mg/kg asetyylisalisyylihappoa ja 62,5 mg/kg parasetamolia 7
päivän hoitojaksolla aiheuttivat huomattavasti enemmän ulosteiden verisyyttä
verrattuna parasetamoliin tai verrokkiryhmään (Leeling ym. 1981).
2.4.2 Munuaisvaikutukset
Sekä terveillä että natriumpuutteisilla koirilla asetyylisalisyylihappo (53 mg/kg +
ylläpito 3 mg/kg/h) ja salisylaattii (40 mg/kg + ylläpito 2,3 mg/kg/h) vähensivät
munuaisten prostaglandiinituotantoa, mutta eivät vaikuttaneet merkitsevästi
munuaisten toimintaan (Zambraski ym. 1988). Asetyylisalisyylihapon vaikutus
oli voimakkaampi kuin salisylaatin, eikä salisylaatti inhiboinut natriumpuutteisilla
koirilla PGE2:a (Zambraski ym. 1988).
2.4.3 Muut haittavaikutukset
Asetyylisalisyylihappo (n. 5,6 mg/kg 12 tunnin välein 10 päivän ajan) vähensi
koiralla verihiutaleiden kollageeni- ja ADP -välitteistä aggregaatiota (Brainard
ym. 2007). Toisaalta asetyylisalisyylihapolla 7 päivän ajan ei havaittu olevan
merkittävää vaikutusta verihiutaleiden toimintaan (10 mg/kg kaksi kertaa
vuorokaudessa) (Blois ym. 2010) tai verenvuotoaikaan (15 mg/kg kaksi kertaa
vuorokaudessa) (Forsyth ym. 1996). 650 mg kerta-annos koiraa kohti esti
tromboksaanisynteesiä ja hidasti veren hyytymistä yli 24 tunnin ajan (Rao ym.
1983).
Asetyylisalisyylihappo stimuloi suurilla annoksilla hengityskeskusta ja voi
koiralla aiheuttaa hyperventilaatiota ja respiratorista alkaloosia (Villar ym. 1998).
Myöhemmin voi kehittyä metabolinen asidoosi (Villar ym. 1998).
Asetyylisalisyylihappomyrkytys voi myös aiheuttaa keskushermosto-oireita
kuten tärinää, kohtauksia ja kooman (Villar ym. 1998). Asetyylisalisyylihappo-
myrkytyksessä voi olla oireena myös kuume ja dehydraatio (Villar ym. 1998).
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2.5 Ibuprofeeni
Ibuprofeeni kuuluu propionihappojohdoksiin. Ibuprofeeni on kiraalinen molekyyli
ja siitä esiintyy R- ja S-enantiomeerejä. S-enantiomeeri on biologisesti
aktiivisempi kuin R-enantiomeeri ja suuri osa R-enantiomeerista muuttuu koiran
elimistössä aktiiviseksi S-enantiomeeriksi (Beck ym. 1991). Ibuprofeeni on
koiralla COX-1 selektiivinen, mutta korkeilla annoksilla vaikutus muuttuu
epäselektiiviseksi (Streppa ym. 2002). Ibuprofeenia on aikaisemmin käytetty
koirille annoksella 5 mg/kg (Villar ym. 1998). Nykyään sitä ei kuitenkaan
suositella kipulääkkeeksi millään annoksella kapean terapeuttisen leveytensä
vuoksi (Richardson 2000). New Mexicon lääketietokeskuksen tietoon tulleissa
koirien ibuprofeenimyrkytyksissä yleisimmin oli raportoitu oksentelua, letargiaa
ja munuaistoiminnan häiriöitä (Wood 1990). Suurilla annoksilla voidaan
aiheuttaa keskushermosto-oireita, kooma ja jopa kuolema (Khan & McLean
2012).
2.5.1 Vaikutukset ruoansulatuskanavaan
Yleisimmät ibuprofeenista aiheutuvat ruoansulatuskanavan oireet ovat
oksentelu, ripuli, ulosteen verisyys, regurgitaatio ja vatsaontelonkipu (Jones ym.
1992). Ibuprofeenin ruuansulatuskanavaan kohdistuvien haittavaikutusten
synnyssä saattaa olla suuria rotueroja ja saksanpaimenkoira vaikuttaa
herkimmältä rodulta saamaan ibuprofeenista ruoansulatuskanavan oireita
(Poortinga & Hungerford 1998).
Ihmisillä ibuprofeeni pienillä annoksilla (<1200 mg/vrk) aiheuttaa vähemmän
ruoansulatuskanavan haittavaikutuksia kuin muut perinteiset tulehdus-
kipulääkkeet (Moilanen & Kankaanranta 2013). Koirat ovat ihmistä herkempiä
ibuprofeenin ruoansulatuskanavan haittavaikutuksille nopeamman imeytymisen
ja pidemmän puoliintumisajan vuoksi (Jones ym. 1992).
Jo 8 mg/kg/pv voi aiheuttaa ruoansulatuskanavan ärsytystä ja mahalaukun
limakalvohaavaumia sekä suun kautta että muita annostelureittejä käytettäessä
(Jones ym. 1992, Khan & McLean 2012, Talcott & Gwaltney-Brant 2012).
Suuret kerta-annokset (> 100 mg/kg) voivat aiheuttaa oksentelua, ripulia,
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pahoinvointia ja syömättömyyttä sekä vatsaontelonkipua ja mahalaukun
haavaumia (Villar ym. 1998).
Yhdellä koiralla 53 mg/kg/pv 4-5 päivän ajan aiheutti verioksentelua ja toisella
267 mg/kg kerta-annoksena jatkuvaa oksentelua (Jackson ym. 1991).
Eläinlääkärin hoidon ansiosta koirien tila ei päässyt kehittymään vakavammaksi
(Jackson ym. 1991).
2.5.2 Munuaisvaikutukset
Ibuprofeeni 10,4 mg/kg kerran päivässä 8 pv ajan ei vaikuttanut GFR:en eikä
munuaisten plasmavirtaukseen euvoleemisilla beagleilla, mutta furosemidillä
tuotetussa nestehukassa ibuprofeeni aiheutti GFR:n aleneman verrattuna
lumelääkkeeseen, pelkkään furosemidiin ja pelkkään ibuprofeeniin (Surdyk ym.
2011). Lääkeyhdistelmä aiheutti myös nousun plasman kreatiniinissa, ureassa
ja bikarbonaatissa verrattuna lumelääkkeeseen (Surdyk ym. 2011). Havaitut
muutokset olivat palautuvia.
Colletti ym. (1999) tutkivat ibuprofeenin (10 mg/kg kerta-annos) vaikutuksia
anestesian aikana terveillä koirilla ja koirilla, joille oli tuotettu natriuminpuutos
kuvaamaan munuaisten verenkierron kannalta prostaglandiiniriippuvaista tilaa.
Ibuprofeeni terveillä koirilla alensi munuaisten verenvirtausta n. 30%, kun taas
natriumpuutteisilla koirilla 64% eli huomattavasti enemmän. Ibuprofeeni alensi
myös GFR:a molemmissa ryhmissä, mutta natriumpuutteisilla koirilla alenema
oli hyvin huomattava (58%). Lisäksi munuaisten verenkierron vastus kasvoi
(Colletti ym. 1999).
Kun kerta-annos ylittää 175 mg/kg on havaittu munuaisvaurioon viittaavia
löydöksiä, kuten runsasta virtsaneritystä ja juomista sekä veren urea-,
kreatiniini- ja kaliumarvojen kohoamista (Villar ym. 1998). Yhdellä koiralla 53
mg/kg/pv 4-5 päivän ajan aiheutti lievästi kohonneen veren ureapitoisuuden
(Jackson ym. 1991).
2.5.3 Muut haittavaikutukset
Kerta-annos 5 mg/kg ibuprofeenia esti tromboksaanisynteesiä ja verihiutaleiden
aggregaatiota (Rao ym. 1983). 24 tunnin kuluttua tromboksaanisynteesi oli
14
palautunut huomattavasti. Yli 400 mg/kg kerta-annos aiheuttaa
keskushermosto-oireita, kuten kohtauksia, ataksiaa ja kooman (Villar ym. 1998).
1856 mg/kg kerta-annos aiheutti koiralle kooman (Bolfer ym. 2014).
2.6 Ketoprofeeni
Ketoprofeeni kuuluu propionihappojohdoksiin ja se on koiralla COX-1-
selektiivinen tulehduskipulääke (Kay-Mugford ym. 2000, Streppa ym. 2002).
Ketoprofeeni on kiraalinen molekyyli ja siitä esiintyy R- ja S-enantiomeerejä. S-
enantiomeeri on biologisesti aktiivisempi kuin R-enantiomeeri (Serrano-
Rodríguez ym. 2014). Ketoprofeenista on olemassa koirille tarkoitettuja
valmisteita, mutta ne eivät ole myyntiluvallisia Suomessa. Ketoprofeenin annos
koirille on 1 mg/kg/pv akuuttiin kipuun korkeintaan 5 päivän ajan ja 0,25
mg/kg/pv krooniseen kipuun korkeintaan 30 päivän ajan (Merial animal health).
Hazewinkel ym. (2003) totesivat, että nivelkivussa annoksen nostaminen 0,25
mg/kg:sta ei parantanut merkitsevästi koirien painonvaraamista jalalle. Monet
tutkimukset on tehty suuremmilla annoksilla, mutta myös 0,25 mg/kg päivässä
on huomattu aiheuttavan haittavaikutuksia (Narita ym. 2006).
2.6.1 Vaikutukset ruoansulatuskanavaan
Ketoprofeenin on todettu aiheuttavan ruoansulatuskanavan haittavaikutuksia
koirille jo terapeuttisilla annoksilla (Narita ym. 2006). Ihmisillä ketoprofeeni
aiheuttaa enemmän ruoansulatuskanavat haittoja kuin muut tulehduskipu-
lääkkeet (Moilanen & Kankaanranta 2013). Vaikuttaa siltä, että koirille
myyntiluvalliset kipulääkkeet karprofeeni ja meloksikaami aiheuttavat
harvemmin mahalaukun ja pohjukaissuolen limakalvohaavaumia kuin
ketoprofeeni (Forsyth ym. 1998, Luna ym. 2007).
Pitkällä ketoprofeenihoidolla 1mg/kg kerran päivässä kaikilla koirilla kehittyi
mahalaukun limakalvon eroosioita jossain tutkimuksen vaiheessa (Narita ym.
2005, Khoshnegah ym. 2011). Haavaumat olivat parantuneet 3 päivää
lääkityksen lopettamisen jälkeen (Narita ym. 2005). Narita ym. (2005) eivät
havainneet ketoprofeeniryhmässä haavaumia pohjukaissuolessa. Khoshnegah
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ym. (2011) eivät tutkineet pohjukaissuolta. Puolella koirasta havaittiin useita
haavaumia mahalaukun limakalvolla niiden saatua ketoprofeenia 90 päivän ajan
(2 mg/kg 4 päivän ajan, tämän jälkeen 1 mg/kg) (Luna ym. 2007). 0,25 mg/kg
ketoprofeeniannoksella kerran päivässä 30 pv ajan havaittiin vakavampia
mahalaukun limakalvovaurioita ketoprofeeniryhmässä kuin verrokkiryhmässä
(Narita ym. 2006). Pohjukaissuolessa ei todettu haavaumia.
Forsyth ym. (1998) totesivat, että mahalaukun ja pohjukaissuolen haavaumien
riski saattaa kasvaa pidemmillä hoitojaksoilla. 28 päivän 1 mg/kg lääkityksen
jälkeen havaittiin enemmän ja vakavampia haavaumia kuin 7 päivän jälkeen
(Forsyth ym. 1998). Kuitenkin myös lyhyillä ketoprofeenihoidoilla koirille on
kehittynyt haavaumia ruoansulatuskanavan limakalvoille. Forsyth ym. (1996)
havaitsivat tutkimuksessaan eriasteisia haavaumia mahalaukun ja duodenumin
limakalvoilla viidellä kuudesta koirasta 7 päivän hoitojakson jälkeen (1 mg/kg).
Toisaalta 1 mg/kg ketoprofeenia lihakseen injektoituna 10 pv ajan ei aiheuttanut
makroskooppisia tai histologisia patologisia muutoksia koirien suoleen
(Baltoyiannis ym. 2001).
2.6.2 Munuaisvaikutukset
Postoperatiivisella 1 mg/kg ketoprofeenilääkityksellä kahdella kymmenestä
koirasta kehittyi lievä ohimenevä atsotemia, eli urean ja kreatiniinin kertyminen
vereen (Lobetti & Joubert 2000). 5 ja 10 päivän 2 mg/kg ketoprofeenihoidon
jälkeen kreatiniinipuhdistuma oli normaalia alhaisempi (Borges ym. 2013). Myös
2 mg/kg kerta-annoksella kreatiniinipuhdistuma aleni huomattavasti verrattuna
verrokkiryhmään (Forsyth ym. 2000).
Pitkäaikaisella ketoprofeenilääkityksellä (2 mg/kg 4 päivän ajan, tämän jälkeen
1 mg/kg päivässä 90 päivän ajan) ei ollut munuaisvaurioon viittaavia löydöksiä
seerumibiokemian ja virtsatutkimuksen perusteella (Luna ym. 2007).
Seerumibiokemiassa ei havaittu munuaisvaurioon viittaavaa myöskään 1 mg/kg
ketoprofeeniannoksella 21 päivän aikana (Khoshnegah ym. 2011). GFR:ssa ja
munuaisten plasmavirtauksessa ei havaittu eroa ketoprofeeniryhmän ja
verrokkiryhmän välillä pitkäaikaisen (30 pv) lääkityksen aikana 1 mg/kg
annoksella (Narita ym. 2005).
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2.6.3 Vaikutukset maksaan
Pitkillä ketoprofeenihoitojaksoilla (21 tai 30 pv) ei ole havaittu muutoksia
maksaentsyymeissä 1 mg/kg annoksella (Narita ym. 2005, Khoshnegah ym.
2011). Leikkauksen aikana annetulla 2 mg/kg ketoprofeeniannoksella havaittiin
merkitsevä nousu entsyymeissä ALP ja ALT (Deneuche ym. 2004).
2.6.4 Muut haittavaikutukset
Ketoprofeeni saattaa vaikuttaa veren hyytymisnopeuteen, mutta tulokset tästä
ovat ristiriitaisia. Luna ym. (2007) totesivat, että ketoprofeeni (2 mg/kg 4 päivän
ajan, sitten 1 mg/kg/vrk) pidensi verenvuotoaikaa 7. lääkintäpäivänä ja
hyytymisaikaa 60. lääkintäpäivänä. Vuotoajan piteneminen on todettu myös
monessa muussa tutkimuksessa (Grisneaux ym. 1999, Ferreira ym. 2001,
Khoshnegah ym. 2011). Lemke ym. (2002) totesivat, että preoperatiivisesti
annettu ketoprofeeni (2mg/kg) hidasti verihiutaleiden aggregaatiota, muttei
kuitenkaan vaikuttanut vuotoaikaan. Ketoprofeeni vaikuttaa verihiutaleiden
toimintaan enemmän kuin karprofeeni (Grisneaux ym. 1999, Gaal ym. 2007).
Forsyth ym. (1996), Forsyth ym. (2000), Mathews ym. (2001) Deneuche ym.
(2004) ja Narita ym. (2005) eivät havainneet huomattavaa vuotoajan
pitenemistä.
2.7 Parasetamoli
Parasetamoli on antipyreettinen ja analgeettinen, mutta sen anti-
inflammatorinen vaikutus on vähäinen ja siksi  sitä ei luokitella tulehdus-
kipulääkeryhmään. Myös sen toimintamekanismi eroaa tulehduskipulääkkeistä.
Parasetamoli on hyvin heikko happo ja se sitoutuu heikosti plasmaproteiineihin
(Graham ym. 2013). Se vaikuttaa sekä sentraaliseen että perifeeriseen
prostaglandiinisynteesiin ja lisäksi sillä on vuorovaikutuksia muiden kivun
välittäjäaineiden, kuten serotoniin ja endogeenisten opioidien kanssa (Graham
ym. 2013). Parasetamoli inhiboi prostaglandiineja toimimalla COX-1:n ja COX-
2:n substraattina peroksidaasisyklissä, jolloin COX-entsyymi ei pääse
aktivoitumaan (Ouellet & Percival 2001). Parasetamoli muutetaan reaktiossa
parasetamoliradikaaliksi. Lääkeaineen COX-entsyymeitä inhiboiva vaikutus on
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voimakkain kun arakidonihappopitoisuus solussa on pieni. Näin tapahtuu kun
COX-2-reitti aktivoituu, joten parasetamoli vaikuttaa toimivan kuten selektiivinen
COX-2-estäjä (Graham ym. 2013). COX-entsyymien lisäksi parasetamoli inhiboi
myeloperoksidaasia ja muita peroksidaaseja (Graham ym. 2013).
Parasetamolin puoliintumisaika koiralla on 1,2 tuntia, mutta suurilla annoksilla
(500 mg/kg) puoliintumisaika pitenee (Savides ym. 1984). Maksassa tapahtuva
glukuronidaatio on koiralla parasetamolin tärkein metaboliareitti (Savides ym.
1984). Pieni osa metaboloidaan sytokromi P-450:n katalysoimalla reitillä ja
reitillä muodostuva metaboliitti, NAPQI, on myrkyllinen, koska se voi sitoutua
maksasolujen proteiineihin ja häiritä näin maksasolujen toimintaa (Hjelle &
Grauer 1986). Pienillä parasetamoliannoksilla muodostuva NAPQI voidaan
inaktivoida glutationikonjugaatiolla, mutta suurilla annoksilla glutationi-
konjugaation kapasitettii ylittyy, ja NAPQI:n määrä elimistössä kasvaa (Hjelle &
Grauer 1986). 500 mg/kg kerta-annoksella veren glutationiarvot koirilla laskivat
huomattavasti, kun taas pienemmillä annoksilla arvoissa ei havaittu muutosta
(Savides ym. 1984). Suurin osa parasetamolin haittavaikutuksista johtuvat sen
metaboliiteista NAPQI:sta ja para-aminofenolista (Bischoff & Mukai 2012).
Koirilla parasetamolia on käytetty annoksella 10 mg/kg kahdesti päivässä
(Richardson 2000) tai 15 mg/kg kolmesti päivässä (Villar ym. 1998), ja nämä
annokset ovat yleensä hyvin siedettyjä (Villar ym. 1998). Koirilla pääasialliset
haittavaikutukset kohdistuvat maksaan (Bischoff & Mukai 2012). Myrkytysoireita
havaitaan koirilla yleensä suuren kerta-annoksen seurauksena. Kerta-annoksilla
kliinisiä oireita havaitaan yleensä vasta kun annos ylittää 100 mg/kg (Savides
ym. 1984, Jones ym. 1992). Parasetamolin käyttöindikaationa koirilla voidaan
pitää sydäninfarktia. 30 mg/kg laskimonsisäisenä injektiona parasetamoli
pienensi infarktialueen kokoa ja se vaikuttaa tehokkaalta sydäntä suojaavalta
lääkeaineelta (Merrill ym. 2007).
2.7.1 Vaikutukset ruoansulatuskanavaan
Parasetamoli ei estä prostaglandiinituotantoa ruoansulatuskanavan
limakalvossa, eikä yleensä aiheuta tulehduskipulääkkeille tyypillisiä
ruoansulatuskanavan haittoja (Moilanen & Kankaanranta 2013).
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Maksavauriosta johtuen suurilla annoksilla voi esiintyä ruoansulatuskanavan
oireita kuten oksentelua, ripulia ja anoreksiaa (kolme injektiota 24 tunnin sisällä,
yhteensä 1150 mg/kg) (Francavilla ym. 1989). 500 mg/kg parasetamolin kerta-
annokseen kuolleella koiralla havaittiin satunnaisia verenvuotoja jejunumissa
(Savides ym. 1984) ja 600 mg/kg kerta-annoksella havaittiin
ruoansulatuskanavan verenvuotoa 12 koirasta yhdellä (Piperno ym. 1978).
Lisäksi kahdella koiralla esiintyi veristä oksennusta (Piperno ym. 1978). Myös
alle 100 mg annoksilla koirilla on raportoitu ruoansulatuskanavan oireita, kuten
oksentelua (Jones ym. 1992).
2.7.2 Munuaisvaikutukset
Colletti ym. (1999) totesivat parasetamolin (15 mg/kg + 5 mg/kg/h ylläpitoon)
alentavan munuaisten verenvirtausta ja GFR:a sekä terveillä, että natrium-
puutteisilla koirilla. Erot näiden ryhmien välillä eivät olleet suuret. Lisäksi
munuaisten verenvirtauksen vastus kasvoi molemmissa ryhmissä (Colletti ym.
1999). Koirilla jotka olivat saaneet parasetamolia 100–500 mg/kg, munuaisista
löydettiin patologisina muutoksina proteiinipitoisia lieriöitä, kongestiota ja
nefroosia (Savides ym. 1984)
2.7.3 Vaikutukset maksaan
Yli 100 mg/kg voi aiheuttaa kerta-annoksena maksatoksisuudesta johtuvaa
vatsaontelon kipua, depressiota, oksentelua ja ikterusta. Maksavaurio-
tutkimuksissa 70 % (Francavilla ym. 1993) ja 90 % (Panella ym. 1990) koirista
kuoli maksan toimintahäiriöön 72 tunnin sisällä parasetamolimyrkytyksestä
(kolme ihonalaista injektiota 24 tunnin sisällä, yhteensä 1150 mg/kg). 1000
mg/kg kerta-annoksella kaikilla koirilla maksan toiminta oli häiriintynyt, ja veren
ammoniakki ja asparaattiaminotransferaasi olivat koholla (Gazzard ym. 1975).
Kahdella koiralla myös seerumin bilirubiini nousi yli viitearvojen. Plasman
parasetamolikonsentraatiolla ei todettu yhteyttä patologisten maksamuutosten
vakavuuden kanssa (Gazzard ym. 1975).
Suun kautta 500 mg/kg kerta-annoksella lääkityillä koirilla ALP ja ALT nousivat,
mikä viittaa maksavaurioon (Savides ym. 1984). Patologisessa tutkimuksessa
maksoista löydettiin diffuusia sentrilobulaarista nekroosia, sentrilobulaarista
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kongestiota, hydrooppista degeneraatiota ja sapen staasia (annos 100, 200 tai
500 mg/kg) (Savides ym. 1984). 500 mg/kg kerta-annokseen kuolleelta koiralta
löydettiin maksan verenvuotoa ja kongestiota (Savides ym. 1984).
Intraperitoneaalisesti 250 mg/kg ja 500 mg/kg annoksilla lääkityillä koirilla
obduktiossa ei havaittu muutoksia maksassa (Gazzard ym. 1975). 600 mg/kg
aiheutti koirilla sentrilobulaarista maksanekroosia ja yhdellä koiralla esiintyi
ikterusta (Piperno ym. 1978).
2.7.4 Muut haittavaikutukset
Parasetamolin metaboliitti para-aminofenoli aiheuttaa methemoglobinemiaa
(McConkey ym. 2009) ja sitä todetaan koirilla yleensä vasta suurilla, yli 200
mg/kg, annoksilla (Richardson 2000, Bischoff & Mukai 2012).
Methemoglobinemian oireisiin kuuluu syanoosi eli hapenpuutteesta johtuva
limakalvojen sinisyys, ruskea veri, voimakas väsymys ja joskus hemoglobiinin
aiheuttama virtsan värjäytyminen. Koirilla havaitaan myös hemolyysiä eli
pounasolujen hajoamista, anemiaa, ikterusta eli limakalvojen ja
silmänvalkuaisten keltaisuutta sekä shokkioireita (Bischoff & Mukai 2012).
Methemoglobinemiassa oireena on syanoosi kun 30% eläimen hemoglobiinista
on muuttunut methemoglobiiniksi (Bischoff & Mukai 2012). Methemoglobiini on
palautuvaa (Bischoff & Mukai 2012).
Jo 150 mg/kg kerta-annoksena aiheutti koirilla voimakasta väsymystä ja
methemoglobinemiaan viittaavaa veren ruskeaksi värjäytymistä (St Omer &
Mohammad 1984). 200 mg/kg kerta-annos aiheutti kolmelle koiralle neljästä
kliinisen methemoglobinemian (18,8 %) ja näistä yhdelle kaksi päivää kestävän
verivirtsaisuuden (Savides ym. 1984). 250 mg/kg intraperitoneaalisesti
injektoituna aiheutti methemoglobinemian, mutta koira toipui siitä (Gazzard ym.
1975). 750 mg/kg ja 1000 mg/kg intraperitoneaalisesti aiheutti yli 40 %
methemoglobinemian, josta seurasi syanoosi ja kuolema (Gazzard ym. 1975).
500 mg/kg annoksella suun kautta koirille kehittyi depressiota,
methemoglobinemia (51,9 %), hematuria sekä naaman ja tassujen turvotusta
(Savides ym. 1984). Lisäksi koirilla esiintyi oksentelua. Yksi neljästä koirasta
kuoli (Savides ym. 1984). 600 mg/kg aiheutti kymmenelle 12 koirasta syanoosia
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ja vakavimmin sairastuneella koiralla methemoglobinemia oli jopa 68% (Piperno
ym. 1978). Lisäksi useilla koirilla havaittiin väsymystä, kyynelvuotoa ja naaman
ja tassujen turvotusta. Turvotuksen uskotaan johtuvan oksidatiivisen stressin
aiheuttamasta endoteelivauriosta (Bischoff & Mukai 2012).
Kerta-annoksella 900 mg/kg lihaksensisäisesti 100 % ja 1600 mg/kg ihonalle
injektoituna 80% koirista kuoli 72 tunnin sisällä injektiosta, mutta kuolleilla
koirilla havaittiin patologisessa tutkimuksessa vain lievää sentrilobulaarista
maksanekroosia ja maksan kongestiota (Francavilla ym. 1989). Nämä koirat
kuolivat luultavasti methemoglobinemian, munuaisvaurion ja sydämen akuutin
vajaatoiminnan seurauksena (Francavilla ym. 1989). 700 mg/kg
suonensisäisesti injektoiduista koirista kaikki selviytyivät (Francavilla ym. 1989).
Suurella annoksella (1150 mg/kg kolmena ihonalaisena injektiona 24 h
kuluessa) parasetamoli alensi fibrinogeeniä ja hyytymistekijöitä VII ja X
(Francavilla ym. 1993). 100–500 mg/kg kerta-annoksen suun kautta saaneilla
koirilla havaittiin patologisessa tutkimuksessa keuhkojen kongestiota, ödeemaa
ja soluvälitilan paksuuntumista (Savides ym. 1984). Yksi 12 koirasta kuoli 600
mg/kg kerta-annoksella (Piperno ym. 1978). 1000 mg/kg–3000 mg/kg kerta-
annoksella suun kautta kaikille yhdeksälle koiralle kehittyi syanoosi ja ne
vaipuivat koomaan ja kuolivat (Gazzard ym. 1975). 250 mg/kg ja 500 mg/kg
intraperitoneaalisesti ei vaikuttanut tajunnantasoon (Gazzard ym. 1975).
3 AINEISTO JA MENETELMÄT
Tutkimus suoritettiin kyselytutkimuksena verkkolomakkeella. Kaikkiin Suomen
pääapteekkeihin, poislukien Ahvenanmaan apteekit, lähetettiin saatekirje, jossa
oli jokaiselle apteekille yksilöllinen vastauskoodi ja linkki suomenkieliseen
verkkolomakkeeseen. Yhteensä saatekirjeitä lähetettiin 605 kappaletta. Tyhjänä
palautetut lomakkeet poistettiin aineistosta.
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Kyselytutkimuksella saadun aineiston analysointiin käytettiin SPSS-ohjelmaa
(IBM SPSS Statistics 21). Aineistoa analysointiin ristiintaulukoimalla valittuja
muuttujia, jotta voitaisiin arvioida niiden välisiä suhteita. Havaintojen
merkitsevyyttä testattiin Fisherin tarkalla testillä ja chi-neliö -testillä.
Merkitsevyyden rajaksi valittiin p < 0,05. Kyselytutkimuksen kysymykset ja
vastausvaihtoehdot esitetään liitteessä 1.
4 TULOKSET
Vastauksia saatiin 313 eli vastausprosentti oli 51,7%. Tämän lisäksi saatiin viisi
tyhjänä palautettua lomaketta, mikä johtui luultavasti teknisistä ongelmista
lomakkeen täytön kanssa.
Apteekkien reseptuurin jakauma on esitetty kuvassa 1 ja vastanneiden
apteekkien alueellinen jakautuminen taulukossa 1. Kysymykseen ihmisten
käsikaupan kipulääkkeiden käytön yleisyydestä selkeästi yleisin vastaus oli
"harvoin", mutta muutaman kerran oli vastattu jopa "usein" (kuva 2). Vastausten
perusteella ehdottomasti yleisin eläimille käytetty ihmisten itsehoitokipulääke on
ketoprofeeni. Myös asetyylisalisyylihappo oli valittu useita kertoja (Kuva 3).
Kuva 1 Tummalla kyselyyn vastanneiden apteekkien vuotuinen reseptuuri. Vaalealla
kaikkien Suomen apteekkien reseptuurin jakauma vuonna 2013 (Apteekkariliitto 2014).
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Apteekkihenkilökunnan tietoon on tullut vain harvoin, että eläimelle on
aiheutunut haittavaikutuksia joko eläimille tai ihmisille tarkoitetuista
tulehduskipulääkkeistä (kuvat 4 ja 5).













Kuva 3 Mitä ihmisille tarkoitettua,
käsikaupasta saatava kipulääkettä














Kyselyitä ihmisten käsikaupan kipulääkkeistä eläimille oli viimeisen kuukauden
aikana tullut noin puoleen vastanneista apteekeista (kuva 6) ja niitä oli myyty
eläimille lähes kolmanneksesta apteekeista (taulukko 1).
Kuva 4 Kuinka usein viimeisen kuukauden
aikana on tietoosi tullut, että ihmisille
tarkoitettu käsikauppakipulääke olisi













Kuva 5 Kuinka usein viimeisen kuukauden
aikana on tietoosi tullut, että koiralle tai
kissalle tarkoitettu reseptikipulääke olisi
aiheuttanut niille haittavaikutuksia (kuten
ripulointia, oksentelua ja ihoreaktioita)?
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Kuva 6 Kuinka monta kertaa viimeisen kuukauden aikana sinulta on kysytty ihmisten
käsikauppakipulääkkeiden käytöstä koiran tai kissan lääkintään?
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ei yhtään 1-2 3-5 6-10 11-15 yli 15
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Taulukosta 1 laskettiin, kuinka monta prosenttia vastaajista oli myynyt viimeisen
kuukauden aikana ihmisten käsikaupan kipulääkkeitä eläimille kussakin
maakunnassa. Todettiin, että myynti oli selvästi jakautunut alueellisesti niin, että
pohjoisessa Suomessa myynti oli yleisempää. Kuva 7 havainnollistaa tätä
alueellista jakautumista. Suomi jaettiin eteläiseen ja pohjoiseen alueeseen 63°-
leveyspiirin mukaan, jotta voitaisiin verrata erojen merkitsevyyttä. Eteläiseen
alueeseen valittiin kunnat 1-13 ja pohjoiseen 14-18. Leveyspiiri jakoi Pohjois-
Savon (10) ja Pohjanmaan (14) melko tasan kahtia. Maakunta 10 sijoitettiin
eteläiseen ja 14 pohjoiseen alueeseen (ks. kuva 7). Fisherin eksaktin testin
antama kaksisuuntainen p-arvo oli 0,0003, joten pohjoisessa Suomessa
ihmisten itsehoitokipulääkkeiden myynti eläinkäyttöön on merkitsevästi
yleisempää kuin eteläisessä Suomessa.
Taulukkoon 2 on koottu apteekkien ihmisten itsehoitokipulääkkeiden ja koirille ja
kissoille tarkoitettujen reseptikipulääkkeiden myyntikerrat viimeisen kuukauden
ei myynyt myynyt yhteensä
Uusimaa 49 10 59
Varsinais-Suomi 18 6 24
Satakunta 12 2 14
Kanta-Häme 12 3 15
Pirkanmaa 19 7 26
Päijät-Häme 8 3 11
Kymenlaakso 13 5 18
Etelä-Karjala 7 1 8
Etelä-Savo 9 4 13
Pohjois-Savo 8 8 16
Pohjois-Karjala 10 3 13
Keski-Suomi 15 5 20
Etelä-Pohjanmaa 13 5 18
Pohjanmaa 4 3 7
Keski-Pohjanmaa 5 4 9
Pohjois-Pohjanmaa 12 11 23
Kainuu 2 4 6
Lappi 6 6 12
yhteensä 222 90 312
Taulukko 1 Vastanneiden apteekkien jakautuminen
maakunnittain ja onko apteekki myynyt ihmisten
käsikaupan kipulääkkeitä kissoille ja koirille viimeisen
kuukauden aikana
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aikana. Haluttiin selvittää, myydäänkö apteekeista, joissa käy paljon
eläinasiakkaita, enemmän ihmisten itsehoitokipulääkkeitä koirille ja kissoille kuin
apteekeista, jossa käy vähemmän eläinasiakkaita. Eläinten
reseptikipulääkkeiden myynnin oletettiin antavan suuntaa apteekin
eläinasiakasmäärästä. P-arvoksi saatiin 0,387, mistä tulkittiin, että
ihmisvalmisteiden myynnillä ja eläinasiakkaiden määrällä ei ollut merkitsevää
suhdetta. Mistään apteekista ihmisten itsehoito kipulääkkeitä ei ollut myyty
useammin kuin 1-2 kertaa viimeisen kuukauden aikana.
Kuva 7 Koirille ja kissoille käytettäväksi myytyjen ihmisten käsikauppakipulääkkeiden myynnin
alueellinen jakautuminen
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Taulukko 2 Viimeisen kuukauden aikana kissoille ja koirille myydyt ihmisten itsehoito kipulääkkeet
ja koirien ja kissojen reseptillä toimitetut kipulääkkeet
5 POHDINTA
Ihmisten itsehoitokipulääkkeiden myynnin yleisyys Suomessa näyttää olevan
selkeästi alueellisesti jakautunut. Pohjoisemmassa Suomessa käytön yleisyys
voisi liittyä ainakin Lapissa esiintyvään eläinlääkäreiden resurssipulaan (Evira
2012) tai pidempiin välimatkoihin. Asiaan saattaa vaikuttaa myös eroavaisuudet
ihmisten asenteissa lemmikkejä kohtaan tai erot apteekkihenkilökunnan ja
eläinlääkäreiden valistuneisuudessa tai kiireellisyydessä.
Koska kyselyssä oli selvitetty tapahtumia viimeisen kuukauden aikana,
sattumalla voi olla suurta merkitystä tuloksiin. 90 apteekkia vastasi myyneensä
viimeisen kuukauden aikana 1-2 kertaa ihmisten itsehoitokipulääkkeitä, tietäen,
että lääke tulee eläimelle. Jos vastanneet apteekit edustavat hyvin Suomen
apteekkeja ja jos valittu kuukausi edustaa hyvin koko vuotta, voi ihmisten
itsehoitokipulääkkeiden myynti eläimille olla suuruusluokkaa 2000–4000
myyntikertaa vuodessa koko Suomessa. Tähän on laskettu vain myyntikerrat,
jolloin farmasistin tietoon on tullut, että lääke ostetaan eläimelle, joten luultavasti
ihmisten itsehoitokipulääkkeiden käyttö on eläimillä vielä paljon yleisempää.
Kyselyn perusteella apteekista on myyty paljon ihmisten kipulääkkeitä tietäen,
että lääkkeitä hankitaan koiralle tai kissalle. Tähän tulisi kiinnittää huomiota, sillä
maa- ja metsätalousministeriön asetuksen 6/EEO/2008 mukaan eläimille on
ensisijaisesti käytettävä kyseiselle eläinlajille hyväksyttyä lääkevalmistetta. Vain
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eläinlääkäri saa tehdä päätöksen eläimen lääkitsemisestä muille eläinlajeille tai
ihmisille rekisteröidyllä valmisteella, silloin kun käyttöaiheeseen ei ole
saatavissa sopivaa sille eläinlajille myyntiluvallista lääkevalmistetta. Tässä
tilanteessa eläinlääkäri hoitaa eläimen omalla vastuullaan. Farmasisti ei siis
saisi myydä ihmisten itsehoitolääkkeitä tietäen, että lääke ostetaan eläimelle.
Tämä voi luoda tutkimukseen myös virhelähteen, sillä valistuneet farmasistit,
jotka tietävät, että ihmisten itsehoitolääkkeiden myynti eläimille ei ole sallittua,
ovat voineet kyselyssä välttää vastaamasta todellista myytyä määrää.
Omistajan omatoimisesti eläimelle antama lääkintä voi aiheuttaa ongelmia myös
lemmikkieläinvakuutusten kanssa. Vakuutusehtojen mukaan viranomaisten
määräyksiä on noudatettava (Lähi-Tapiola 2012) ja koira on toimitettava
eläinlääkärin hoitoon, jos sillä on sairauden oireita (Lähi-Tapiola 2012, IF 2014).
Vakuutusyhtiö saattaa näiden ehtojen rikkomisen vuoksi kieltäytyä maksamasta
omatoimisesta lääkinnästä mahdollisesti aiheutuneiden sairauksien hoitokuluja.
Ihmisten itsehoitokipulääkkeitä käytetään koirille ja kissoille mielestäni yllättävän
paljon. Luultavasti käyttö on vielä paljon laajempaa kuin kyselytutkimuksessa
käy ilmi, sillä suuri osa lääkintäkerroista ei luultavasti tule apteekin tietoon.
Omistajien omatoiminen eläimen lääkintä on riski eläimen terveyden kannalta ja
ihmislääkkeiden käytön määrää olisi tärkeää saada vähennettyä.
Ihmisvalmisteita voidaan annostella vahingossa erittäin suuria määriä etenkin
pienikokoisille eläimille, sillä tablettien vahvuudet on tarkoitettu ihmiselle.
Esimerkiksi ibuprofeenin pienin tablettikoko on 200 mg. Tabletin saa helposti
jaettua kahtia, mutta pienempiin osiin jakaminen on vaikeaa. Puolikkaan 200
mg tabletin antaminen esimerkiksi 10 kg koiralle vastaa jo 10 mg/kg, joka voi
olla haitallinen annos (Jones ym. 1992). Isossa-Britanniassa
tulehduskipulääkkeiden käyttöaiheen vastainen käyttö aiheutti loislääkkeiden
lisäksi eniten haittavaikutuksia eläimille (Diesel 2011).
Jos eläinten kipulääkkeitä saisi apteekista itsehoitotuotteina, ihmisvalmisteiden
käyttö luultavasti vähenisi. Myös omistajien kynnys eläimen kipulääkintään voisi
laskea, koska kipulääkkeitä olisi helpommin saatavilla. Esimerkiksi akuutin
tapaturman yhteydessä, jos eläinlääkäriä ei saada heti tutkimaan eläintä, olisi
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edullista, jos eläimelle voitaisiin antaa kyseiselle lajille tarkoitettua kipulääkettä
kunnes eläin pääse hoitoon, sen sijaan että se saa summittaisen annoksen
ihmisvalmistetta. Koirille ja kissoille myyntiluvalliset kipulääkkeet aiheuttavat
vain vähän haittavaikutuksia oikein annosteltuna. Vuonna 2013 Fimealle tehtiin
vain muutamia eläinten tuki- ja liikuntaelinsairauksien lääkkeitä koskevia
haittavaikutusilmoituksia (Kumpulainen & Nevalainen 2014).
Eläimille tarkoitettujen kipulääkkeiden vapauttaminen itsehoitotuotteiksi ei ole
ongelmaton ratkaisu, vaikka tällaiselle tuotteelle ehkä olisi kysyntääkin, sillä
myös koirille tarkoitetut kipulääkkeet voivat aiheuttaa haittavaikutuksia erityisesti
sairailla eläimillä tai väärin annosteltuna (Duerr ym. 2004, Nakagawa ym. 2005,
Niza ym. 2007, Surdyk ym. 2012). Myös turha kipulääkkeiden syöttäminen
saattaisi yleistyä, jos lääkkeitä olisi vapaasti saatavilla, sillä omistajan on välillä
vaikea arvioida eläimen kipua ja lääkityksen tarpeellisuutta. On esimerkiksi
todettu, että omistajien arvio koiran ontumisesta ei ollut yhtenevä
askelanalyysin kanssa (Burton ym. 2009). Omistajat voivat myös kokea
lääkkeen lumevaikutuksen vuoksi kipulääkkeen vaikutuksen suuremmaksi kuin
se todellisuudessa on (Lascelles ym. 2007, Conzemius & Evans 2012), ja
lääkitä eläintä sellaisissakin tilanteissa, joissa eläimen huonovointisuus ei johdu
kivusta, eikä eläin tarvitsisi kipulääkettä. Kipulääkkeen anto voi silloin jopa
pahentaa eläimen tilaa. Monissa tilanteissa, joissa eläin tarvitsee kipulääkettä,
se tarvitsee myös eläinlääkärin hoitoa tai arviota. Jos kipulääkkeitä saisi
itsehoitolääkkeinä, voisi moni eläin jäädä ilman eläinlääkärin hoitoa tai hoito
annettaisiin turhan myöhään, koska itse annosteltu kipulääke peittää sairauden
oireet. Omistajat eivät myöskään välttämättä muista ottaa eläimen aikaisemmin
aloitettua lääkitystä huomioon antaessaan eläimelle kipulääkettä.
Tulehduskipulääkkeet voivat aiheuttaa vakavampia haittavaikutuksia
yhdistettynä muihin lääkkeisiin, kuten glukokortikoidiin (Boston ym. 2003, Narita
ym. 2007) tai diureetteihin (Surdyk ym. 2011).
Farmasistien tietosuutta tulisi lisätä ihmisten kipulääkkeistä eläimille
aiheutuvista haittavaikutuksista ja eläinten lääkitsemiseen liittyvistä säädöksistä.
Olisi tärkeää, että omistaja saisi asiallista tietoa näiden lääkkeiden vaaroista, jos
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hän kysyy neuvoa apteekista. Myös omistajien valistaminen
ennaltaehkäisevästi olisi tärkeää, sillä kaikki eivät kysy neuvoja apteekista tai
eläinlääkäriltä, vaan kipulääkitsevät eläimiään kotoa löytyvillä valmisteilla.
Omistajien olisi tärkeää tietää, minkälaisia haittavaikutuksia kipulääkkeiden
käyttö voi eläimillä aiheuttaa ja ymmärtää, että lievätkin oireet voivat olla
merkkejä vakavasta ongelmasta. Myös eläinlääkäreiden tulisi muistaa
ottamansa vastuu suositellessaan ihmisvalmisteen käyttöä.
Lisää tutkimusta aiheesta on tehtävä, jotta saataisiin parempi käsitys ihmisten
itsehoitokipulääkkeiden käytöstä koirilla. Tutkimuksessa ei käynyt ilmi,
suositellaanko apteekeissa jotain tiettyjä lääkeaineita tai annoksia eläimille vai
osataanko apteekissa valistaa omistajia olemaan käyttämättä ihmisten lääkkeitä
eläimille. Olisi mielenkiintoista tietää apteekkien menettelytavoista tilanteissa,
joissa apteekista kysytään neuvoa ihmisille tarkoitettujen valmisteiden käytöstä
eläimillä. Jatkotutkimusta voisi suunnata myös eläinlääkäreiden arvioihin
lääkkeiden käytöstä, koska eläinlääkärit ovat toinen ammattikunta, jolle
suunnataan paljon kysymyksiä eläinten omatoimisesta lääkinnästä.
Eläinlääkäreiden tietoon tulee luultavasti useammin myös haittavaikutuksia
saaneet eläimet, koska ne saattavat tarvita eläinlääkärin hoitoa.
Virhelähteitä tutkimukseen saattaa luoda se, että vastanneet apteekit eivät
edusta hyvin Suomen apteekkeja. Kuvassa 1 esitetty kyselyyn vastanneiden
apteekkien vuotuinen reseptuuri vaikuttaa olevan ainakin jotakuinkin samassa
suhteessa koko maan apteekkien reseptuurin kanssa, kun otetaan huomioon
että kyselyä ei lähetetty sivuapteekkeihin, jotka kattavat suuren osan maan
pienistä apteekeista. Toisaalta apteekkien edustavuutta maakuntajakauman
suhteen ei tutkittu. Tutkimuksen aineistossa vastaukset olivat jakautuneet
epätasaisesti vaihtoehtojen välillä, niin että joidenkin vastausten frekvenssi oli
hyvin pieni. Chi-neliö -testiä käytettäessä jokaisen solun oletusarvona tulisi olla
vähintään 5 vastausta. Tämä ei toteutunut jokaisen analyysin kohdalla, joten
chi-neliö -testillä voidaan saada vain suuntaa-antavia tuloksia.
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Liite 1
1. Missä maakunnassa apteekkisi sijaitsee?
Vastausvaihtoehdot: Uusimaa, Varsinais-Suomi, Satakunta, Kanta-Häme,
Pirkanmaa, Päijät-Häme, Kymenlaakso, Etelä-Karjala, Etelä-Savo, Pohjois-
Savo, Pohjois-Karjala, Keski-Suomi, Etelä-Pohjanmaa, Pohjanmaa, Keski-
Pohjanmaa, Pohjois-Pohjanmaa, Kainuu, Lappi
2. Mikä on apteekkisi vuotuinen reseptuuri?
Vastausvaihtoehdot: 0-20000, 20000-40000, 40000-60000, 60000-80000,
80000-100000, 100000-120000, 120000-140000, 140000-160000, yli 160000
3. Kuinka yleistä on mielestäsi ihmisten käsikauppakipulääkkeiden käyttö
koirille tai kissoille?
Vastausvaihtoehdot: ei ollenkaan, harvoin, jonkin verran, usein, erittäin usein
4. Kuinka monta kertaa viimeisen kuukauden aikana sinulta on kysytty
ihmisten käsikauppakipulääkkeiden käytöstä koiran tai kissan lääkintään?
Vastausvaihtoehdot: ei yhtään, 1-2, 3-5, 6-10, 11-15, yli 15
5. Kuinka monta kertaa viimeisen kuukauden aikana olet myynyt ihmisten
käsikauppakipulääkkeitä koirien tai kissojen lääkintään?
Vastausvaihtoehdot: ei yhtään, 1-2, 3-5, 6-10, 11-15, yli 15
6. Mitä ihmisille tarkoitettua, käsikaupasta saatavaa kipulääkettä käytetään
mielestäsi eniten koirien ja kissojen lääkitsemiseen?
Vastausvaihtoehdot: asetyylisalisyylihappo, ibuprofeeni, ketoprofeeni,
parasetamoli, en osaa sanoa
7. Kuinka monta kertaa viimeisen kuukauden aikana olet toimittanut
koiralle tai kissalle tarkoitettua kipulääkettä reseptillä?
Vastausvaihtoehdot: ei yhtään, 1-2, 3-5, 6-10, 11-15, yli 15
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8. Kuinka usein viimeisen kuukauden aikana on tietoosi tullut että koiralle
tai kissalle tarkoitettu reseptilääke olisi aiheuttanut niille haittavaikutuksia
(kuten ripulointia, oksentelua ja ihoreaktioita)?
Vastausvaihtoehdot: ei yhtään, 1-2, 3-5, 6-10, 11-15, yli 15
9. Kuinka usein viimeisen kuukauden aikana on tietoosi tullut että
ihmisille tarkoitettu käsikauppakipulääke olisi aiheuttanut koiralle tai
kissalle haittavaikutuksia (kuten ripulointia, oksentelua ja ihoreaktioita)?
Vastausvaihtoehdot: ei yhtään, 1-2, 3-5, 6-10, 11-15, yli 15.
